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Meningitiden zeigen die Trias Kopfschmerz, Menin-
gismus und Fieber mit positiven Dehnungszeichen. 
Bei Kindern sind gramnegative Enterokeime und 
 Hämophilus, bei Erwachsenen Meningo- und 
 Pneumokokken wichtigste Erreger der bakteriellen 
Meningitis. Entscheidend für die Diagnose ist die 
 Liquordiagnostik mit Gramfärbung. Empirisch 
 werden ein Cephalosporin der dritten Generation 
und Ampicillin eingesetzt.
Der Hirnabszess entsteht hämatogen oder fort-
geleitet und zeigt sich in der CT oder MRT mit 
 ringförmigem Enhancement. Wichtige Erreger sind 
Streptokokken, Bacteroides und andere Anaerobier, 
Enterobakterien und Staphylokokken.
Enzephalitiden führen zu Bewusstseinsstörung, 
 fokalen Symptomen und epileptischen Anfällen, 
wichtigster Erreger ist Herpes simplex. Diagnose 
 mittels Liquor (PCR), EEG, CT und MRT (ab dem 
2. Tag), Therapie mit Aciclovir parenteral bereits  
bei begründetem Verdacht.

Die 17-jährige Schülerin wird wegen anhaltender 
Kopfschmerzen aufgenommen. Seit 2 Tagen besteht 
okzipital betonter Kopfschmerz mit febrilen 
 Temperaturen gegen Abend. Seit wenigen Stunden 
ist sie nun schläfrig und reagiert nur verzögert.
Bei der klinischen Untersuchung zeigt sich ein deut-
licher Meningismus, Lasègue-Zeichen ab 50 Grad 
 positiv. Temperatur 38.9 Grad Celsius. Leukozytose von 
18.500 bei einem CRP von 21 (normal < 0,5). Noch in 
der Notaufnahme erfolgt die Abnahme von Blut-
kulturen und Gabe von Dexamethason 10 mg,  sowie 
Ampicillin und Ceftriaxon parenteral. Nachdem ein  
CT unauffällig ist, wird die Lumbalpunktion durch-
geführt. Bei eitrigem Liquor mit Zuckerernied rigung 
und Laktaterhöhung zeigt die Gramfärbung gramposi-
tive Kokken. Die Kulturen bestätigen die Verdachts-
diagnose einer Pneumokokkenmeningitis.  Unter einer 
Antibiose mit Cephalosporinen kommt es zu einer 
deutlichen Besserung im Verlauf. Die  Entlassung 
 erfolgt ohne neurologische Residuen nach17 Tagen.

9.1 Bakterielle Meningitis

Die bakterielle Meningitis ist eine Entzündung der 
Hirnhäute (Pia mater und Arachnoidea – Leptome-
ningitis) mit Übergreifen auf die Hirnrinde (bakte-

rielle Meningoenzephalitis). Durch das im Sub-
arachnoidalraum lokalisierte entzündliche Exsudat 
kommt es in 10% zur Beteiligung von Hirnnerven 
und Nervenwurzeln. Das Übergreifen der Entzün-
dung auf das Ventrikelependym (Hydrozephalus) 
und die Gefäße ist ebenso wie ein begleitender 
 Vasospasmus häufig (20%).

Ätiologie Die häufigsten Erreger einer bakteriellen 
Meningitis im Erwachsenen- und im Kindesalter 
sind Pneumokokken und Meningokokken (Strepto-
coccus pneumoniae und Neisseria meningitidis), bei 
Neugeborenen Gruppe-B-Streptokokken. Daneben 
ist an gramnegative Keime (bis 10%), Staphylokok-
ken (bis 9%), Listerien (bis 5%) und Hämophilus 
influenzae (bis 3%) zu denken.

Die eitrige Meningitis kann ohne Fokus (primär) 
auftreten. Die Listeriose wird oft über Milchpro-
dukte übertragen.

Sekundär kann die bakterielle Meningitis 
 hämatogen metastatisch, ausgehend von Lungen-
herden (Pneumonie, Bronchiektasien: Pneumokok-
ken, Streptokokken) oder vom Herzen (bakterielle 
Endokarditis: Staphylokokken, Pneumokokken), 
entstehen.

Fortgeleitetes Auftreten rhinogen (Sinusitiden: 
Pneumokokken, Meningokokken) oder otogen 
(Otitis media: Hämophilus influenzae).

Beim offenen Schädelhirntrauma, nach neuro-
chirurgischen Operationen und bei Liquorfisteln 
(vor allem Rhinoliquorrhoe bei frontobasaler Schä-
delbasisfraktur) ist an Hämophilus influenzae und 
gramnegative Enterobakterien einschließlich Pseu-
domonas aeruginosa zu denken.

Die jährliche Inzidenz beträgt bis zehn Fälle pro 
100.000 Einwohner (davon 3/4 vor dem 10. Lebens-
jahr).

Klinik

Klinische Leitsymptome der bakteriellen 
 Meningitis sind Kopfschmerzen, Meningismus 
und hohes Fieber; initial oft auch Übelkeit, 
 Erbrechen, Verwirrtheit, Vigilanzstörung oder 
epileptische Anfälle. Nach einem unspezi-
fischen Prodromalstadium bestehen diffuse, 
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oft okzipital akzentuierte Kopfschmerzen mit 
Licht- und Lärmscheu, einer allgemeinen 
 Hyperpathie oder einer Bewusstseinsstörung. 
Hörstörungen in Folge einer eitrigen Labyrin-
thitis treten bei bis zu 30% der Patienten auf, 
vor allem bei der Pneumokokkenmeningitis.  
In 10% kommt es begleitend zu Hirnnerven-
ausfällen, diese betreffen insbesondere die 
Nn. oculomotorius, abducens oder facialis.  
Ein therapiebedürftiges Hirnödem tritt in  
10–15% auf. Zu den zerebrovaskulären Kom-
plikationen (20%) zählen der Vasospasmus, 
Vaskulitiden und septische Sinusthrombosen. 
Das Übergreifen der eitrigen Entzündung  
auf das Hirngewebe (Hirnphlegmone)  
ist selten.
Bei 75% der Patienten mit einer Meningokok-
kenmeningitis finden sich Hautveränderungen 
in Form makulopapulöser oder petechialer 
Exantheme (. Abb. 9.1a); bei einem Viertel 
der Patienten liegt eine Sepsis vor.  
Blutungen in die Nebennierenrinde bei Ver-
brauchs koagulopathie führen zum Water-
house- Friderichsen-Syndrom mit Neben-
nieren  rindeninsuffizienz (10 bis 15%).
Ein herpetiformes, oft hämorrhagisches 
 Ekzem ist für die Pneumokokkenmeningitis 
 typisch(. Abb. 9.1b). Systemische Komplika-

tionen der bakteriellen Meningitis umfassen 
den septischen Schock, Verbrauchskoagulo-
pathie, Hyponatriämie (Syndrom der 
 inadäquaten Sekretion von ADH: SIADH),  
das ARDS (adult respiratory distress syndrome) 
und die Rhabdomyolyse.

Neben der klinischen Prüfung des Meningismus 
und der Druckschmerzhaftigkeit der Austritts-
punkte des N. trigeminus ist die Prüfung der Deh-
nungszeichen wichtig.

Dehnungszeichen
 4 Lasègue-Zeichen – Schmerzangabe bei 

passivem Anheben des gestreckten Beines 
beim liegenden Patienten.

 4 Kernig-Zeichen – Beugen der Knie bei 
 passivem Anheben des gestreckten Beines.

 4 Brudzinski-Zeichen – Beim Beugen des 
Kopfes reflektorisches Beugen der Knie.

Diagnose Im Blut finden sich bei der bakteriellen 
Meningitis eine Leukozytose und eine Erhöhung 
von C-reaktivem Protein sowie Procalcitonin. Stets 
muss eine Blutkultur aerob und anaerob abge-
nommen werden.

 . Abb. 9.1a, b Typische Hautbefunde bei bakterieller Meningitis a Flächige Blu-
tungen an den Unterschenkeln bei Meningokokkenmeningitis, b hämorrhagisches 
herpetiformes Ekzem im Gesicht bei Pneumokokkenmeningitis
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 ! Cave
Entscheidende diagnostische Maßnahme 
ist die Lumbalpunktion (LP) – die Liquor-
untersuchung sollte möglichst vor Einlei-
tung einer Behandlung erfolgen, darf den 
Therapiebeginn aber nicht verzögern!

Dabei ist eine Asservierung von Liquor zur bakte-
riologischen Diagnostik und Resistenzbestimmung 
notwendig. Beim bewusstseinsgestörten Patienten 
ist vor der LP eine zerebrale Bildgebung (CCT oder 
MRT) zum Ausschluss raumfordernder Komplika-
tionen erforderlich.

Der Liquor ist bei der bakteriellen Meningitis 
meist eitrig-trüb. Es liegen eine granulozytäre Pleo-
zytose (>1000 Zellen/μl), eine Glukoseerniedrigung 
(meist <30  mg/dl) und eine Laktaterhöhung 
(<3,5  mmol/l) vor. Zum frühen Erregernachweis 
erfolgt die Gramfärbung.

Gramfärbung
Bei jeder eitrigen Meningitis sollte sofort eine 
Gramfärbung angefertigt werden. Da es sich 
im Erwachsenenalter in 3/4 der Fälle um 
 Infektionen durch Meningo- und Pneumo-
kokken handelt, gelingt der mikroskopische 
 Erregernachweis (sofern der Patient nicht 
 antibiotisch anbehandelt ist) in einem hohen 
Prozentsatz:

 4 Gramnegative Diplokokken = Meningo-
kokken

 4 Grampositive Diplokokken = Pneumo-
kokken

 4 Gramnegative Stäbchen = Hämophilus
 4 Grampositive Stäbchen = Listerien

Wenn mikroskopisch und kulturell ein Erreger-
nachweis nicht gelingt, können eine Polymerase-
Kettenreaktion (PCR) zum Nachweis von Meningo-
kokken-DNA in Blut und Liquor oder ein Latex-
agglutinationstest zur Suche nach bakteriellen 
 Antigenen im Liquor (Meningokokken, Pneumo-
kokken, Haemophilus influenzae) erfolgen.

Bei jeder eitrigen Meningitis sind eine HNO-
ärztliche Untersuchung und die radiologische 
 Beurteilung von Nasennebenhöhlen, Mittelohr und 
Mastoid erforderlich.

Bei anamnestischen Hinweisen auf ein Schädel-
Hirn-Trauma sollte eine CT mit Knochenfenster er-
folgen; bei Verdacht auf eine Liquorfistel ergänzend 
eine Liquorraumszintigraphie. Legt eine chronische 
Nasensekretion den Verdacht auf eine Rhinoliquor-
rhoe nahe, so sollte eine Zuckerbestimmung im 
 Sekret erfolgen (Liquor enthält Glukose, Nasensekret 
hingegen nicht).

Erhöhte Flussgeschwindigkeiten in der trans-
kraniellen Dopplersonographie sprechen für Vaso-
spasmen oder eine Arteriitis (Cave: Hirninfarkte!). 
Wegen des Risikos zerebraler Komplikationen (. Tab. 
9.1) sollte eine MRT erfolgen. Vor allem in der ersten 
Woche müssen die Patienten überwacht werden.

Neurologische Residualsymptome sind vor 
 allem Hörstörungen, neuropsychologische Auf-
fälligkeiten, Paresen oder epileptische Anfälle (20–
40%). Das Risiko persistierender Ausfälle wird 
durch die Gabe von Dexamethason reduziert.

Die schlechteste Prognose haben Pneumokok-
ken- und Listerienmeningitiden mit einer Letalität 
von bis zu 40% und die Meningokokkenmeningitis 
(10%).

Praktisches Vorgehen
 4 Beim wachen Patienten mit Verdacht auf 

eine bakterielle Meningitis sollte möglichst 
früh eine LP erfolgen. Nach der Abnahme 
von Blutkulturen werden sofort Dexame-
thason (10 mg) und Antibiotika parenteral 
gegeben.

 4 Bei bewusstseinsgestörten Patienten und 
Kranken mit Herdsymptomen werden 
 unmittelbar nach der Blutentnahme (für 
das Anlegen einer Blutkultur) Dexametha-
son und Antibiotika intravenös gegeben; 
anschließend erfolgen eine CCT oder MRT, 
um entscheiden zu können, ob eine Liquor-
punktion durchgeführt werden kann.

 4 Die initiale empirische Antibiotikatherapie 
(. Tab. 9.2) bei der primären bakteriellen 
Meningitis im Erwachsenenalter beinhaltet 
eine Kombination aus Ampicillin (wegen 
der möglichen Infektion mit Listerien!) und 
einem Cephalosporin der 3. Generation 
(z. B. Ceftriaxon).
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Bei erhöhtem intrakraniellen Druck sind hirn-
drucksenkende Maßnahmen erforderlich (Ober-
körperhochlagerung von 30 Grad, Osmotherapie), 
eine externe intraventrikuläre Liquordrainage 
kann bei Vorliegen eines Hydrozephalus indiziert 
sein.

Eine Antikoagulation mit einem PTT-wirk-
samen intravenösen Heparin erfolgt bei der 
 septischen Sinusthrombose oder kortikalen Venen-
thrombosen.

Bereits der begründete Verdacht auf eine Me-
ningokokken-Meningitis macht die namentliche 
Meldung des Patienten an die zuständige Gesund-
heitsbehörde erforderlich.

Enge Kontaktpersonen des Patienten benötigen 
eine frühzeitige Chemoprophylaxe (Inkubations-
zeit 2–10 Tage). Die Chemoprophylaxe der Menin-
gokokkenmeningitis erfolgt mit Rifampicin für 
2 Tage, alternativ Ciprofloxacin oder Ceftriaxon.

 ! Cave
Meldepflichtig sind der Nachweis von 
 Meningokokken, Haemophilus influenzae, 
Listeria monocytogenes oder Pneumo-
kokken in Blut oder Liquor.

Impfungen sind möglich gegen Meningokokken- 
und Pneumokokkeninfektionen. Eine Impfung 
 gegen Meningokokkeninfektionen ist bei Reisen 
nach Afrika sinnvoll, eine Impfung gegen Pneumo-
kokkenmeningitis bei splenektomierten Patienten 
und Kranken mit reduzierter Abwehrkraft. Durch 
den Einsatz der Hämophilus-Vakzine im  Alter  
von 2, 4 und 6 Monaten hat die Frequenz der Hämo-
philusmeningitis im Kindesalter drastisch abge-
nommen.

Bei fortgeleiteter eitriger Meningitis muss stets 
eine operative Sanierung des Ausgangsherdes erfol-
gen. Eine nachgewiesene Liquorfistel muss operativ 
verschlossen werden.

 . Tab. 9.1 Komplikationen der bakteriellen Meningitis im Erwachsenenalter

Zerebrale Komplikationen Extrazerebrale Komplikationen

Vestibulokochleäre Beteiligung  
(Hörstörungen, Vestibulopathie)

Septischer Schock, adult respiratory distress syndrome 
(ARDS)

Zerebrovaskuläre Komplikationen:
– Arteriell: Arteriitis, Vasospasmus, zerebrale 

 Autoregulationsstörung
– Venös: Septische Sinusthrombose (vor allem Sinus 

sagittalis superior) und kortikale Venenthrombosen

Elektrolytstörungen:
Hyponatriämie, Syndrom der inadäquaten Sekretion  
des antidiuretischen Hormons (SIADH), zerebrales 
 Salzverlustsyndrom, zentraler Diabetes insipidus

Hydrozephalus Verbrauchskoagulopathie 

Hirnödem (Gefahr der Einklemmung) Arthritis (septisch und reaktiv)

Hirnnervenparesen Endophthalmitis oder Panophthalmitis

Zerebritis (Hirnphlegmone) Septische Pankreatitis

Hirnabszess, subdurales Empyem Rhabdomyolyse

 . Tab. 9.2 Empirische Antibiotikatherapie der  
bakteriellen Meningitis

Neugeborene Cefotaxim plus Ampicillin

Kleinkinder  
und Kinder

Cephalosporin der  
3. Generation

Erwachsene:

ambulant  
erworben

Cephalosporin der  
3. Generation + Ampicillin

Älter,  
abwehrgeschwächt

Cephalosporin der  
3. Generation + Ampicillin

Nosokomiale Infektion  
(nach neurochirur-
gischer Operation,  
bei Shunt oder bei 
Schädel-Hirn-Trauma)

Vancomycin plus Mero-
penem (oder Ceftazidim), 
ggf. zusätzlich Amino-
glykosid (z. B. Refobacin)
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9.2 Lymphozytäre Meningitis

Die virale Meningitis hat eine Inzidenz von 20 Fäl-
len pro 100.000 Einwohner, die tuberkulöse Menin-
gitis von 2 Fällen pro 100.000 Einwohner. Sonstige 
Ätiologien sind sehr selten; hierzu zählen nicht-
eitrige Meningoenzephalitiden durch Bakterien, 
Protozoen oder Helminthen.

9.2.1 Virusmeningitis

Die meningitische Beteiligung im Generalisations-
stadium einer Virusinfektion kommt vor allem bei 
Echo-, Mumps- und Coxsackieviren (Typ A 
Herpangina, Typ B Pleurodynie); seltener bei Ep-
stein-Barr- und Adenoviren vor. Bei Kindern oft 
Enteroviren.

Daneben ist auch die direkte Infektion mit 
 primär neurotropen Viren möglich, oft als Menin-
goenzephalitis: Arboviren (FSME-Frühsommer-
meningoenzephalitis), VZV (Varizellen-Zoster- 
Virus), LCM (leptomeningeale Choriomeningitis), 
Poliomyelitis, HIV (Human immunodeficiency 
 virus: Neuro-Aids). Mit zunehmender Reisefreu-
digkeit finden sich auch ungewöhnliche Erreger wie 
der Hanta-, der Nipah- oder der West-Nil-Virus 
und der Japanische Enzephalitis B-Virus. Tierbiss-
Verletzungen im Ausland können nach einer Latenz 
von bis zu 3 Monaten zur Tollwut führen.

9.2.2 Lymphozytäre Meningitiden   
bei bakteriellen Infektionen

Zu den bakteriellen Erregern einer lymphozytären 
Meningitis gehören Spirochäten (Neurolues, Neu-
roborreliose), Mykobakterien (Neurotuberkulose), 
Brucella und Nocardia (granulomatöse oder zys-
tische Meningoenzephalitis) sowie Erreger von 
syste mischen Infektionen, die das ZNS einbeziehen 
(z. B. Morbus Whipple).

Die Neuroborreliose kommt durch die Infekti-
on mit Borrelia burgdorferi zustande – einer Spiro-
chätenart, die durch Zeckenbiss übertragen wird; 
meist handelt es sich um eine Meningopolyradiku-
loneuritis, oft mit Hirnnervenbeteiligung (vor allem 
N. facialis).

Die tuberkulöse Meningitis führt zu einer Ent-
zündung vorwiegend der basalen Hirnhäute, welche 
i.  d.  R. hämatogen bei Organtuberkulose oder 
 Miliartuberkulose entsteht. Extrem selten handelt  
es sich um eine fortgeleitete Meningitis bei tuber-
kulösen Entzündungen im HNO-Bereich oder Kno-
chentuberkulose.

Morbus Weil – Leptospirose Infektion durch konta-
miniertes Wasser vor allem in Asien, Südamerika 
und Afrika. Die Meningitis tritt im Intervall nach 
der initialen Bakteriämie mit fieberhaftem Exan-
them auf.

Brucellose Durch Milch oder Kontakt mit Hausvieh 
übertragene chronische Meningitis mit Hirnnerven-
beteiligung.

Morbus Whipple Instestinale Entzündung mit Ver-
dauungsstörungen und Arthralgien; begleitend 
aseptische Meningitis oder granulomatöse Enze-
phalitis mit Entwicklung einer Demenz. Diagnose 
über PCR.

Legionellose Bei der Pneumonie durch Legionella 
pneumophila kommt es zu einer toxinbedingten 
Meningoenzephalopathie.

9.2.3 Mykosen

Pilzmeningitiden Diese treten bei Abwehrschwä-
che auf (Tumorleiden, Einnahme von Immunsup-
pressiva, AIDS). Die mykotische Meningitis oder 
Meningoenzephalitis entsteht meist hämatogen, 
selten fortgeleitet. Die wichtigsten Pilzinfektionen 
sind Kandidose, Kryptokokkose, Aspergillose und 
Histoplasmose.

9.2.4 Aseptische Meningitiden

Bei der zerebralen Malaria (durch Plasmodium 
 falciparum) wird die Meningoenzephalitis über 
 immunologische und hypoxische Mechanismen 
hervorgerufen. Die Diagnose bei phasenweise 
 hohem Fieber wird mikroskopisch am »dicken 
Tropfen« aus dem Blut gestellt.
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Eine eosinophile Meningitis oder Meningo-
enzephalitis ist verdächtig auf das Vorliegen einer 
Parasitose (z.  B. Invasion des zentralen Nerven-
systems durch Nematodenlarven: Trichinose, Toxo-
cariasis, Neurozystizerkose).

Klinik

Herdzeichen finden sich vor allem bei metasta-
tischer Herdenzephalitis im Rahmen einer 
 bakteriellen Endokarditis, bei Aktinomykose 
und Legioneliose als bakteriellen Infektionen, 
bei Frühsommer- und Herpes-simplex-Menin-
goenzephalitis als viralen Infektionen und bei 
Aspergillosen als mykotischen Infektionen.
Hirnnervenausfälle finden sich besonders oft 
bei Tuberkulose, Listeriose, Sarkoidose Boeck, 
Meningokokken- und Pneumokokken-Menin-
gitiden, Borreliose, Brucellose, Lues sowie 
 Infektionen mit dem Varizella-Zoster-Virus.
Eine Stauungspapille oder eine Optikus-
atrophie liegt am häufigsten bei der Tuberku-
lose vor.
Epileptische Anfälle können bei allen 
 schweren bakteriellen Meningitiden auftreten, 
insbesondere bei Meningo- und Pneumo-
kokkenmeningitiden. Daneben sind sie 
 häufiger bei metastatischen Herdenzephali-
tiden, bei Legionellose, Virusinfektionen durch 
Herpes simplex, Masern oder Röteln; im 
Kindes alter vor allem bei Infektionen mit 
 Hämophilus influenzae.
Meningopolyradikulitiden treten gehäuft bei 
der Infektion durch Borrelia burgdorferi sowie 
durch Viren der Herpesgruppe (VZV, Epstein-
Barr) und das Zytomegalievirus auf.
Eine Vorderhornbeteiligung findet sich nicht 
nur bei der Poliomyelitis, sondern auch  
bei  Infektionen durch Echoviren, Arboviren  
und Pocken.
Neben der Bewusstseinsstörung als Leitsymp-
tom aller schweren eitrigen Meningitiden mit 
entsprechendem entzündlichem Exsudat 
 finden sich psychoorganische Symptome bei 
Morbus Whipple (Demenz), bei tuberkulöser 
Meningitis und bei Infektionen durch Mumps 
und Epstein-Barr-Virus.

Bei Entzündungen von Nachbarschaftsstrukturen 
(Mittelohr, Nasennebenhöhlen) kann es zu einer 
»sympathischen Meningitis« kommen.

Nach Eingriffen am Spinalraum, intrathekaler 
Kontrastmittelgabe oder Therapie, seltener auch 
Lumbalpunktion, kann eine Reizmeningitis resul-
tieren.

Chronisch rezidivierende Meningitiden mit 
lymphomonozytärem Zellbild und vermutlich im-
munologischer Entstehung werden als Mollaret-
Meningitis bezeichnet. Sie treten meist medika-
menteninduziert (z. B. durch Ibuprofen und andere 
nichtsteroidale Antirheumatika) auf.

Diagnose Entscheidende diagnostische Maßnah-
me ist stets die Lumbalpunktion. Eine Liquorunter-
suchung sollte möglichst vor Einleitung einer 
 Behandlung erfolgen. Stets ist eine Asservierung 
von Liquor zur bakteriologischen und virologi-
schen Diagnostik erforderlich. Bei Verdacht auf 
eine virale Infektion sind serologische Unter-
suchungen auf IgM-Antikörper (Akutphase) und 
IgG-Antikörper in Serum und Liquor hilfreich, 
 wobei bei den IgG-Antikörpern ein Titeranstieg um 
3 Stufen für die Diagnose zu fordern ist. Der Ver-
such einer Virusisolierung kann vorgenommen 
werden aus Liquor, Blut, Rachenspülwasser, Urin 
und Stuhl. Bei Verdacht auf eine Meningoenzepha-
litis ist eine schnelle Erregerdiagnostik mittels 
 Polymerase-chain-reaction (PCR) erforderlich. 
 Typisch ist der Nachweis von PAS-positiven Makro-
phagen im  Liquor bei Whipple Krankheit.

Therapie Bereits bei begründetem klinischen Ver-
dacht auf eine tuberkulöse Meningitis muss über 
drei  Monate mit einem Viererschema behandelt 
werden: Isoniazid – Rifampicin – Pyrazinamid (alter-
nativ Ethambutol) und Streptomycin. Da häufig  
weder Ziehl-Neelsen-Färbung noch Kultur den 
 Erregernachweis im Liquor erbringen, muss der 
Tierversuch abgewartet werden, dessen Ergebnis 
erst nach 2–3 Monaten vorliegt. Die Frühdiagnose 
kann mittels PCR versucht werden. Nach dem ersten 
Vierteljahr wird die tuberkulostatische Therapie 
über ein Jahr mit einem Zweierschema fortgeführt, 
wobei sich die Kombination von Isoniazid und 
 Rifampicin bewährt hat. Bereits der Verdacht auf 
eine tuberkulöse Meningitis ist meldepflichtig – 
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stets sollten neben dem Liquor vor Einleitung einer 
tuberkulostatischen Therapie Magensaft, Sputum 
und Urin untersucht werden.

Eine spezifische Behandlung einer Virusmenin-
gitis ist i. d. R. nicht möglich, wegen des günstigen 
Verlaufes auch zumeist nicht erforderlich. Es erfolgt 
eine symptomatische Therapie mit Bettruhe, Anti-
pyretika und Reizabschirmung. Bei Verdacht auf 
eine enzephalitische Beteiligung können bei 
Herpes viren Aciclovir, bei Zytomegalie Ganciclovir 
oder Foscarnet, bei Enteroviren Pleconaril einge-
setzt werden.

Pilzmeningitiden werden mit Amphotericin B 
in Kombination mit Fluzytosin oder Mikonazol 
 intravenös und intrathekal behandelt.

Bei aseptischen chronischen lymphozytären 
Meningitiden vom Typ der Mollaret-Meningitis 
kann ein Therapieversuch mit Kortikosteroiden 
 erfolgen.

. Tab. 9.3 zeigt die Therapiemöglichkeiten 
 seltener Meningoenzephalitiden.

Verlauf und Prognose Die Virusmeningitis hat im 
Allgemeinen eine günstige Prognose. Ein ungünsti-
ger Verlauf ist bei Vorliegen von Bewusstseins-
störung und epileptischen Anfällen zu erwarten. 
Eine Letalität von bis zu 10% findet sich bei 
 Infektionen durch Masern, Röteln und Myxoviren 
(Influenza). Bleibende schlaffe Paresen gehören 
zum Bild der Poliomyelitis (Kinderlähmung), ein 
persistierendes psychoorganisches Syndrom wird 
bei der Frühsommermeningoenzephalitis (FSME) 
beobachtet. Spätfolgen eines Virusinfektes sind die 
subakute sklerosierende Panenzephalitis (SSPE) 
nach Masernvirusinfektion und die progressive 
 Rötelnpanenzephalitis.

Bei der tuberkulösen Meningitis kommt es 
häufig zur Ausbildung eines Hydrozephalus (etwa 
40%), zu einer Begleitvaskulitis (20%), zur Ausbil-
dung von Tuberkulomen (10%) und zum Auftreten 
symptomatischer epileptischer Anfälle (10%). Die 
Letalität der tuberkulösen Meningitis beträgt etwa 
30%.

 . Tab. 9.3 Therapie seltener Meningoenzephalitiden

Erkrankung Therapie Besonderheiten

Rickettsiose Tetracyklin, Doxycyklin, Chloramphenicol PCR Kontrolle

Bartonellose  
(Katzenkratz-Krankheit)

Tetracyklin, Doxycyklin Therapiedauer: 3 – 8 Wochen

Brucellose Dreifach-Kombination mit Doxycyklin, 
Rifampicin und Streptomycin  
(oder Ciprofloxacin)

Gesamtdauer bis zu 6 Monaten  
(Kultur- und Serologie-Kontrollen)

Mycoplasma-Infektionen Erythromycin (alternativ Clarithromycin 
oder Azithromycin)

Therapiedauer: 2 Wochen;  
Serologie- und PCR Kontrollen

Whipple Erkrankung Penicillin G und Streptomycin für 2 Wochen, 
danach Trimethoprim/Sulfamethoxazol  
für 1 – 2 Jahre

Abhängig vom Nachweis PAS –  
positiver Makrophagen im Liquor  
und PCR

Trypanosomiasis: Tr. cruzi 
(Chagas-Krankheit)
Tr. brucei (Schlafkrankheit)

Nifurtimox, Benznidazol, Suramin,  
Melarsoprol

Zerebrale Malaria  
(Plasmodium falciparum)

Chininhydrochlorid, Chinidinglukonat, 
Artemether, Artesunate, Arteether

Nematoden-bedingte 
eosinophile Meningitis

Albendazol

Neurozystizerkose Albendazol und Dexamethason
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Die Pilzmeningitis hat die höchste Letalität mit 
40%; oft kommt es zur Ausbildung von Granu-
lomen und multiplen kleineren Abszessen – öfter 
resultiert ein Hydrozephalus.

9.3 Hirnabszess

Hierbei handelt es sich um eine umschriebene eitri-
ge Entzündung des Hirnparenchyms, die aus einer 
 lokalen Enzephalitis (»Zerebritis«) durch Abkapse-
lung entsteht. Das zerebrale subdurale Empyem ist 
eine fokale Eiteransammlung im Subduralraum; 
beim  seltenen zerebralen epiduralen Abszess liegt 
der Eiter zwischen Dura und Periost. Abszesse und 
Empyeme entstehen als Folge einer hämatogenen 
Keimverschleppung, von Nachbarschaftsprozessen 
ausgehend (fortgeleitet), beim offenen Schädel-
Hirn-Trauma oder direkt bei neurochirurgischen 
Eingriffen.

Ätiologie Der Hirnabszess kann fortgeleitet von 
Infektionen im Hals-Nasen-Ohrenbereich (Sinu-
sitis, Otitis media, Mastoiditis) oder bei Gesichts-
furunkeln entstehen (40%) (. Abb. 9.2a–c). Er kann 
hämatogen metastatisch aus der Lunge (Bronchi-
ektasien) oder dem Herzen (Endokarditis) stam-
men (20%): Diese Hirnabszesse sind oft multipel 
und finden sich in typischer Weise an der Rinden-
markgrenze. Beim offenen Schädel-Hirn-Trauma 
und nach neurochirurgischen Eingriffen begünsti-
gen vor allem intrazerebrale Knochenfragmente, 
Geschossteile oder sonstige Fremdkörper die Aus-
bildung von Abszessen, welche noch nach vielen 
Jahren als Spätabszesse auftreten können. Bei etwa 
20% aller Hirnabszesse lässt sich ein Ausgangsherd 
zum Zeitpunkt der Diagnosestellung nicht nach-
weisen (kryptogene Abszesse).

Die jährliche Inzidenz liegt bei 0,3 bis 1,3/ 
100.000 Einwohner.

Erreger Die wichtigsten Erreger des Hirnabszesses 
sind Streptokokken, Bacteroides fragilis und andere 
Anaerobier, Enterobakterien und Staphylokokken 
– bei nahezu jedem zweiten Kranken sind mehrere 
Keime beteiligt (Mischinfektionen).

Klinik

Leitsymptom sind Kopfschmerzen, welche 
meist dem Kopfschmerzsyndrom bei zerebraler 
Raumforderung mit nächtlichem und 
morgend lichem Maximum entsprechen (ca. 
80%), nicht selten vergesellschaftet mit Übel-
keit und Erbrechen. Fokale oder generalisierte 
epileptische Anfälle treten bei 30% der Kranken 
auf. Aufgrund der bevorzugten Lokalisation 
frontal (Fortleitung von den Stirnhöhlen) sowie 
temporal und parietal (Fortleitung vom Ohr) 
sind psychopathologische Symptome und ent-
sprechende neurologische Herdzeichen häufig; 
eine weitere bevorzugte Hirnabszess lokalisa-
tion ist das Kleinhirn. Vor allem in diesen Fällen 
wird der Patient oft bereits mit einer Bewusst-
seinsstörung eingeliefert. Febrile Temperaturen 
liegen nur bei jedem zweiten Kranken vor.

Diagnose Die Diagnose wird mit MRT (. Abb. 9.3) 
oder CT gestellt. Dabei ist die MRT ohne und mit 
Gadoliniumgabe in der Sensitivität der CT überle-
gen. Es zeigt sich ein primär hypodenser raumfor-
dernder Bezirk, der im typischen Falle nach Gabe 
von Kontrastmittel ein deutliches Ringenhance-
ment zeigt. Differenzialdiagnostisch ist an Hirnme-
tastasen und maligne Gliome zu denken.

Nur bei jedem zweiten Kranken findet sich eine 
BKS-Beschleunigung oder Leukozytose; das C-reak-
tive Protein ist bei 80–90% der Patienten erhöht. Bei 
Verdacht auf einen Hirnabszess sollte stets zunächst 
die zerebrale Bildgebung erfolgen, erst danach kann 
entschieden werden, ob eine Lumbalpunktion ver-
tretbar ist. Sofern der Abszess nicht ins Ventrikel-
system durchgebrochen ist, findet sich neben einer 
mäßiggradigen Eiweißerhöhung allenfalls eine 
leichte Pleozytose. Ein Erregernachweis gelingt aus 
dem lumbal entnommenen Liquor i. d. R. nicht.

 ! Cave
Bei der Lumbalpunktion besteht die 
 Gefahr der Einklemmung, insbesondere 
bei Vorliegen infratentorieller Abszesse!

Für die Erregerdiagnostik sind Blutkulturen und die 
rasche Gewinnung von Abszessinhalt durch (stereo-
taktische) Punktion, Aspiration über eine Abszess-
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 . Abb. 9.2 Ätiologie des Hirnabszesses. a Fortgeleitet (in ca. 40%), b hämatogen metastatische Entstehung (20%)  
c traumatisch oder iatrogen (20%)

a

b

c
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drainage oder Abszessexzision maßgeblich. Hierbei 
ist auf die Gewinnung unter anaeroben  Bedingungen 
zu achten.

Therapie Stets sollte ein neurochirurgisches Vor-
gehen angestrebt werden. In Abhängigkeit von 
 Lokalisation und Ausdehnung des Abszesses sowie 
davon, ob ein solitärer Abszess oder multiple 
 Abszesse vorliegen, erfolgt zunächst die Aspiration 
(ggf. mit lokaler Applikation von Antibiotika)  
und erst sekundär die Exstirpation der Abszess-
kapsel. Bei Fremdkörpern oder günstig gelegenen 
Abszessen primäre Exstirpation. Stets müssen Eiter-
herde, aus denen Hirnabszesse fortgeleitet entstan-
den sind, saniert werden. Immer werden zusätzlich 
Antibiotika intravenös verabreicht.

Bei multiplen kleinen Abszessen(<3 cm Durch-
messer), bei ungünstiger Lokalisation oder noch 
weitgehend fehlender Abkapselung bei Diag nose-
stellung (noch keine Ringstruktur nach Kontrast-
mittelgabe – »Zerebritis«) ausschließlich antibio-
tische Behandlung unter engmaschiger CT- oder 
MRT-Kontrolle.

Antibiotika der Wahl zur empirischen Behand-
lung bei außerhalb des Krankenhauses erworbenem 
Hirnabszess und unbekanntem Erreger sind ein 
 Cephalosporin der 3. Generation und Metronidazol 
(Anaerobier!). Bei postoperativen, posttraumati-
schen oder im Krankenhaus erworbenen Abszessen 
wird vor dem Erregernachweis zusätzlich Vancomy-
cin empfohlen.

Bei Hirndruckzeichen wird vorübergehend eine 
hyperosmolare Behandlung mit Mannit oder Sorbit 
durchgeführt; eine adjuvante Therapie mit Korti-
kosteroiden ist indiziert, wenn ein ausgeprägtes 
 perifokales Ödem vorliegt oder Hirnregionen mit 
besonderer Ödemneigung (z. B. Kleinhirn) betrof-
fen sind.

Verlauf Die Letalität des Hirnabszesses beträgt in 
Abhängigkeit von Abwehrschwäche, Begleiterkran-
kungen und Ätiologie 20%, bei multiplen Abszessen 
bis zu 60%.

Komplikationen Die Ausbildung eines Empyems in 
Ventrikeln, Interhemisphärenspalt, epi- oder subdu-
ral ist eine Komplikation des Hirnabszesses. Seltener 
kommt es zu einer diffusen Ausbreitung der eitrigen 
Entzündung im Hirnparenchym (Hirnphlegmone). 
Bei jedem zweiten Kranken mit einem Hirnabszess 
muss mit der Ausbildung einer symptomatischen 
Epilepsie gerechnet werden, so dass eine antikonvul-
sive Dauerbehandlung über zwei Jahre bei jedem 
Patienten mit Hirnabszess und epileptischen An-
fällen in der Akutphase indiziert ist.

Sonderformen Seltene bakterielle Infektionen mit 
Hirnabszess sind die Aktinomykose und die 
 Nokardiose. Die Hirnabszesse entstehen hämato-
gen aus Lungenherden; die Therapie der Aktino-
mykose erfolgt mit Penicillin, die der Nokardiose 
mit Trimethoprim/Sulfamethoxazol oder Sulfa-
diazin.

Die wichtigste Pilzinfektion als Ursache von 
größeren Hirnabszessen ist die Aspergillose, wobei 
es sich meist um multiple hämatogen entstandene 
Abszesse handelt. Therapie mit Amphotericin B.

Drei parasitäre Erkrankungen können zur Aus-
bildung von Hirnabszessen führen:
1. Die Infektion mit Entamoeba histolytica 

(Amöbenruhr in Asien, Afrika und Südameri-
ka) kann über einen Leber- und Lungenabszess 
hämatogen zur Ausbildung von Hirnabszessen 
führen (ca. 10%). Die Diagnose lässt  
sich  serologisch sichern. Therapeutika  
der Wahl sind Metronidazol oder Dehydro-
emetin.

2. Bei der Zystizerkose handelt es sich um 
 computer- oder magnetresonanztomogra-

 . Abb. 9.3 Otogener Abszess rechts temporal mit Begleit-
meningitis (MRT koronar T1 nach KM)
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phisch nachweisbare Zysten durch Larven des 
Schweinebandwurms. Sowohl im Blut als auch 
im Liquor lässt sich eine Eosinophilie nachwei-
sen, die Behandlung erfolgt mit Albendazol.

3. Bei der Echinokokkose handelt es sich um 
Larven des Hundebandwurmes. Auch hier 
wird die Diagnose in einer MRT oder CT mit 
Nachweis polyzyklisch begrenzter Zysten  
und serologisch durch spezifische Antikörper 
gestellt. Eine Eosinophilie liegt vor. Behand-
lungsmethode der Wahl ist die operative 
 Entfernung der Zysten unter medikamentöser 
Abdeckung durch Mebendazol.

9.4 Enzephalitis

Hierbei handelt es sich um eine erregerbedingte 
Entzündung des Hirnparenchyms, i.  d.  R. viraler 
Genese – meist durch Herpes simplex Typ  I. Oft 
 bestehen gleichzeitig eine milde Meningitis und 
eine Myelitis (Enzephalomyelitis).

Ätiologie/Pathogenese Die virale Enzephalitis 
tritt meist als Komplikation einer generalisierten 
Virusinfektion auf, wobei der Virus hämatogen 
oder neuronal das Gehirn erreicht. Die Entzündung 
kann direkt durch den Virusbefall zustande kom-
men – dann ist die graue Substanz betroffen. Oder 
es handelt sich um eine immunologische Reaktion 
im Sinne einer parainfektiösen Enzephalitis oder 
Enzephalomyelitis – es ist dann vorwiegend die 
 weiße Substanz perivenös betroffen.

Die wichtigsten Viren in Europa sind Herpes 
simplex Typ I, Arboviren (FSME), LCM-Viren, VZ-
Viren, Enteroviren (Echo-, Coxsackie-, Polioviren), 
Masernviren und Rötelnviren. Bei der Herpes- 
simplex-Enzephalitis und der Varicella-Zoster- 
Virusenzephalitis wird eine Reaktivierung des 
 Erregers nach einem Latenzstadium unterschiedli-
cher Dauer bei blander Erstinfektion im Kindesalter 
angenommen.

Bei Neuro-Aids kann der HIV selbst zu einer 
Meningoenzephalitis führen, häufig sind darüber 
hinaus Sekundärinfektionen aufgrund der Immun-
schwäche (Zytomegalievirus, Papovaviren, Toxo-
plasmose, Kryptokokkose).

Eine seltene virale Infektion ist Tollwut (Lyssa).

Die subakute sklerosierende Panenzephalitis 
(SSEP) ist eine parainfektiöse Enzephalitis nach 
Masernvirusinfektion.

Das Fleckfieber ist eine Rickettsien-Infektion, 
welche durch Kleiderläuse übertragen wird.

Zu den Tropenkrankheiten zählt die primäre 
Amöben-Meningoenzephalitis.

Die Toxoplasmose-Meningoenzephalitis ist 
eine häufige Komplikation von AIDS. Meist handelt 
es sich um eine Reaktivierung nach inapparenter Pri-
märinfektion mit Toxoplasma gondii. Der Erreger 
gelangt über den Genuss von rohem Fleisch und 
Kontakt mit Katzen in den Organismus.

Klinik

Bei jeder Mitbeteiligung der Hirnhäute im 
 Sinne einer Meningoenzephalitis hat der 
 Patient Kopfschmerzen und ein leichtes 
 meningeales Syndrom. Kernsymptome der 
 eigentlichen Enzephalitis sind Bewusstseins-
störungen, psychoorganische Auffälligkeiten, 
epileptische Anfälle und fokale neurologische 
Ausfälle. Neben pyramidalen Symptomen 
 können extrapyramidale Syndrome resultieren. 
Ist das Kleinhirn schwerpunktmäßig im Sinne 
einer Cerebellitis mitbetroffen (vor allem bei 
VZV-, EBV-Infektion und parainfektiös), 
 resultieren zerebelläre Koordinations-
störungen; bei schwerpunktmäßiger Hirn-
stammenzephalitis sind Hirnnervenausfälle 
 (Bickerstaff-Enzephalitis) und Myoklonien 
 häufig.

9.4.1 Herpes simplex-Enzephalitis

Die häufigste Virusenzephalitis durch Herpes 
 simplex Typ I führt zu einer schwerpunktmäßigen 
Affektion von temporo- und frontobasalen Hirn-
anteilen. Nach einem grippalen Vorstadium kommt 
es zum enzephalitischen Stadium mit Bewusst-
seinsstörungen, psychoorganischen Auffälligkeiten, 
neurologischen Herdzeichen, häufig mit Aphasie, 
und epileptischen Anfällen.

Der Liquor zeigt meist eine geringgradige 
 lymphomonozytäre Pleozytose von 8–200 Zellen. 
Das Gesamteiweiß ist mäßiggradig bis 100  mg/dl 
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erhöht. Spezifische Virusantikörper lassen sich 
 frühestens ab dem 7. Krankheitstag nachweisen. 
Die Frühdiagnose erfolgt mittels Polymerase- 
Ketten-Reaktion (PCR).

Das typische Bild der hämorrhagisch nekro-
tisierenden Enzephalitis der temporo- und fronto-
basalen Hirnanteile ist computertomographisch ab 
dem 3. Erkrankungstag nachweisbar, früher in der 
MRT (. Abb. 9.4).

Das EEG ist bereits mit Auftreten der ersten 
Symptome pathologisch verändert. Meist herrschen 
bei allgemeiner Verlangsamung bilaterale, temporal 
betonte Herdbefunde und im Verlauf periodische 
Komplexe vor.

 ! Cave
Unbehandelt versterben 70% der Kranken 
mit einer Herpes-simplex-Enzephalitis. 
Durch den frühzeitigen Einsatz von Aci-
clovir lässt sich die Mortalität auf 20% 
 senken!

Da jede 5. Virusenzephalitis durch das Herpes- 
simplex-Virus Typ I hervorgerufen wird, ist bei 
 jedem Verdacht auf Virusenzephalitis unverzüglich 
die Therapie mit Aciclovir einzuleiten.

 > Bei Kopfschmerzen, Bewusstseinsstörung, 
frontotemporalen Herdsymptomen und 
epileptischen Anfällen an Herpes-simplex-
Enzephalitis denken! Diagnose mittels 
 Liquor (Pleozytose, PCR), EEG und MRT  
(ab dem 2.Tag). Bereits bei Verdacht  
Aciclovir geben.

9.4.2 Weitere virale Enzephalitiden

Bei der VZV-Enzephalitis, die bevorzugt das Klein-
hirn betrifft, ist eine Reaktivierung nach in der 
Kindheit durchgemachter Varizelleninfektion anzu-
nehmen. Behandlung mit Aciclovir oder Foscarnet 
(bei Abwehrschwäche).

Der Epstein-Barr-Virus führt beim jungen Er-
wachsenen in typischer Weise zu einer Virozyten-
angina; eine Polyneuritis mit Hirnnervenbeteili-
gung ist wesentlich häufiger als eine Enzephalitis bei 
Immunschwäche.

Die Enzephalitis und Chorioretinitis durch 
 Zytomegalievirus kommt fast nur bei Immunsup-
primierten (HIV!) vor, und wird mit Ganciclovir, 
Cidofovir oder Valganciclovir behandelt.

Coxsackie-Infektionen Die Infektion mit Coxsackie 
A führt bei Jugendlichen zu einer Sommergrippe 
mit Herpangina – in 10% kommt es zur enzephali-
tischen Beteiligung. Die Coxsackie-B-Infektion 
(Bornholm-Krankheit) ist eine fieberhafte Infek-
tion mit Myalgien, häufig auch unilaterale Pleuro-
dynie – in 5% enzephalitische Beteiligung.

Die Frühsommermeningoenzephalitis (FSME) 
ist eine Arbovireninfektion, die durch Zecken über-
tragen wird (Vorkommen in Kärnten; in Deutsch-
land Risikogebiete in Bayern und in Thüringen). 
Nach einer Inkubationszeit von durchschnittlich 
10 Tagen 3–8 tägiges Prodromalstadium mit allge-
meinem Krankheitsgefühl, Kopfschmerzen, Fieber 
und Bauchschmerzen. Nach vorübergehender Bes-
serung erneuter Fieberanstieg, wenige Tage später 
zweite Krankheitsphase mit isolierter Meningitis 
(50%) oder Meningoenzephalitis (40%), in 10% 
vorwiegend Myelitis. Häufig stehen psychoorga-
nische Symptome und Bewusstseinsveränderungen 
im Vordergrund, daneben pyramidale und extra-
pyramidale Symptome sowie febrile Temperaturen. 

 . Abb. 9.4 Herpes-simplex-Virusenzephalitis mit linkstem-
poralem Entzündungsherd (MRT axial,T2). (Aus Berlit 2006)
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Diagnose über den Nachweis von spezifischen IgM- 
und IgG-Antikörpern im Serum. Vorwiegend psy-
choorganische Residualsymptome sind in bis zu 
20% zu erwarten, die Mortalität beträgt 2%. Für  
die FSME existiert keine kausale Therapie. Eine 
Impfprophylaxe ist möglich. Die aktive FSME- 
Impfung ist allen Personen, die sich in Risiko-
gebieten aufhalten, zu empfehlen.

Die Influenzainfektion bevorzugt die Winter-
monate – eine enzephalitische Beteiligung ist mit 
0,1% sehr selten.

Bei Masern als typischer Kinderkrankheit kann 
es 14 Tage nach dem Exanthem zu einer parainfek-
tiösen Masernenzephalomyelitis mit Bewusstseins-
störungen und Rückenmarksymptomen kommen. 
Die Mortalität beträgt bis zu 20%.

Als Späterkrankung (Slow-virus-Krankheit) 
nach einer Maserninfektion führt die subakute 
sklerosierende Panenzephalitis (SSPE) zu einem 
progredienten dementiellen Syndrom mit Myo-
klonien und extrapyramidalen Symptomen – im 
Verlauf Koma und vegetative Entgleisung. Die 
 Diagnose wird aufgrund der massiv erhöhten 
 Masernantikörpertiter und des typischen EEG- 
Befundes mit periodischen triphasischen Komplexen 
(Radermecker-Komplexe) gestellt. Ein Therapiever-
such kann mit Interferon alpha erfolgen. Ein ähn-
liches Krankheitsbild kann als Spätmanifestation 
nach Rötelninfektion auftreten.

Bei Mumps kann es vor allem bei Erwachsenen 
zu einer Orchitis oder einer parainfektiösen 
 Enzephalomyelitis mit einer Mortalität bis zu 2% 
kommen.

Das Virus der lymphozytären Choriomenin-
gitis wird über Hausmäuse übertragen und führt zu 
einer fieberhaften Meningoenzephalitis.

Selten kommt es bei der Pockeninfektion zu ei-
ner Enzephalomyelitis. Zahlenmäßig wichtiger sind 
die Impffolgeerscheinungen im Sinne einer post-
vakzinalen Entmarkungsenzephalitis mit sympto-
matischer Epilepsie, fokalen neurologischen Symp-
tomen und psychoorganischen Auffälligkeiten.

Die progressive multifokale Leukenzephalo-
pathie (PML) kommt durch eine Infektion mit dem 
JC-Virus zustande (Durchseuchung bei Erwach-
senen 90%) und tritt bei abwehrgeschwächten 
 Patienten auf (Immunsuppression, insbesondere 
monoklonale Antikörper: Natalizumab, Rituximab, 

Tumorleiden, AIDS) Die PML ist durch neuropsy-
chologische Auffälligkeiten, Kopfschmerzen, Seh-
störungen sowie Zeichen der Pyramidenbahnläsion 
und sonstige fokale Symptomen gekennzeichnet.  
In der MRT multifokale flächige Veränderungen 
ohne Kontrastmittelaufnahme. Diagnostisch ent-
scheidend ist die PCR aus Serum und Liquor.

Lyssa wird durch den Biss tollwütiger Tiere 
übertragen. Die Inkubationszeit beträgt 1–3 Monate 
(10  Tage bis 1  Jahr). Die ersten Symptome sind 
 Hypersalivation, motorische Unruhe, epileptische 
Anfälle und Bewusstseinsveränderungen. Im Ver-
lauf resultieren eine zunehmende Bewusstsein-
störung, Muskelverspannungen (Trismus) und eine 
Hydrophobie. Schließlich kommt es zu schlaffen 
Paresen mit Atemlähmung. Nach Ausbrechen der 
Erkrankung ist Lyssa immer tödlich. Bereits der 
Verdacht auf eine Tollwutinfektion ist meldepflich-
tig. Gefährdete Personen sollten prophylaktisch 
 geimpft werden; nach dem Biss muss eine postexpo-
sitionelle Simultanimpfung erfolgen. Die Diagnose 
lässt sich serologisch oder anhand einer Hirn biopsie 
(Nachweis von Negri-Körperchen) sichern. Toll-
wütige Tiere müssen veterinärmedizinisch beob-
achtet und ggf. obduziert werden.

9.4.3 Weitere, vermutlich autoimmun 
bedingte Enzephalitiden

Diese autoimmun bedingten Erkrankungen betref-
fen meist die graue Substanz. Sie werden über Bild-
gebung und spezifische Antikörper diagnostiziert 
und mit Kortikoiden oder immunmodulierend 
(IVIG, Tacrolimus) behandelt.

Die limbische Enzephalitis (LE) ist klinisch 
durch Gedächtnisstörungen, Temporallappenanfälle 
und Affektlabilität gekennzeichnet. Die MRT zeigt 
temporomesiale T2-Veränderungen; häufig sind 
Autoantikörper gegen Oberflächenproteine wie den 
Kaliumkanalkomplex (VGKC, CASPR2) oder NM-
DA-Rezeptoren nachweisbar. Die Erkrankung kann 
tumorassoziiert als paraneoplastisches Syndrom 
auftreten. Das Stiff-person-Syndrom, Formen der 
Epilepsie und die LE können durch Antikörper 
 gegen intrazelluläre Strukturen wie GAD (Glutamat-
dekarboxylase) hervorgerufen werden; die AK sind 
ggf. nur im Liquor nachweisbar.
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Von der NMDAR (N-Methyl-D-Aspartat-Rezep-
tor)-Enzephalitis sind bevorzugt junge Frauen 
 betroffen. Klinisch zeigen sich psychische Symp-
tome, Hyperkinesen, autonome Dysregulation oder 
Mutismus. Ein ovarielles Teratom liegt in 60% der 
Fälle vor.

Bei der Rasmussen-Enzephalitis handelt es sich 
um eine chronische Enzephalitis mit therapieresis-
tenter Epilepsie, migräneartigen Kopfschmerzen 
und Hemiatrophie des Grosshirns. Die Therapie 
erfolgt mit intravenösen Immunglobulinen.

Die Steroid-sensitive Enzephalopathie bei 
 Autoimmunthyreoiditis (SREAT) ist an das Vor-
handensein von Schilddrüsenantikörpern geknüpft. 
Leitsymptome sind neben der Enzephalopathie 
schlaganfallähnliche Episoden und epileptische 
 Anfälle. Das Ansprechen auf Kortikoide ist diag-
nostisch.

Ebenfalls prompt auf Kortikoide ansprechend 
ist CLIPPERS (chronic lymphocytic inflammation 
with pontine perivascular enhancement respon-
sive to steroids). Die Krankheit geht mit Hirn-
stammsymptomen einher, der MRT-Befund ist 
 charakteristisch.

9.5 Prionerkrankungen

Bei der Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung (CJK) han-
delt es sich um eine sporadische Prion-Erkrankung 
mit einer medianen Überlebenszeit von etwa  
6 Monaten. Die spongiforme Enzephalopathie ist 
meldepflichtig. In Deutschland jährliche Inzidenz 
von etwa 1 – 1,5 Fall pro Mio. Einwohner. Haupt-

erkrankungsalter 6. und 7. Dekade. Zugrunde liegt 
ein pathologisch verändertes endogenes Protein 
(proteinaceous infectious agent – Prion). Die Über-
tragung des Erregers von Mensch zu Mensch ist 
bislang nur iatrogen über direkten Kontakt mit 
 infektiösem Gewebe nachgewiesen.

Der Nachweis von Punktmutationen des Prion-
Protein (PRNP)-Genes ermöglicht die Diagnose 
einer genetischen Variante.

Klinik

Die schnell fortschreitende Erkrankung zeigt 
sich klinisch als rasch fortschreitende Demenz 
oder progrediente Ataxie, abhängig von 
 molekularen Subtypen. Im Verlauf treten extra-
pyramidal-motorische Störungen, Myoklonien 
und Pyramidenbahnzeichen hinzu. Im End-
stadium liegt oft ein akinetischer Mutismus vor.

Das EEG zeigt periodische sharp-slow-wave-
(Radermecker-) Komplexe. Im Liquor Nachweis 
des 14-3-3-Proteins. In der MRT hyperintense 
 Basalganglien vor allem in FLAIR- und diffusions-
gewichteten Sequenzen.

Eine wirksame Therapie existiert nicht; Studien 
zu Doxycyclin laufen.

Die neue Variante der Creutzfeldt-Jakob- 
Erkrankung betrifft Patienten in Großbritannien 
(seltener Frankreich, Spanien oder andere Länder). 
Eine Übertragung dieser Variante über Blut und 
Blutprodukte ist möglich. Bei der CJK-Variante 
zeigt die MRT Hyperintensitäten im posterioren 
Thalamus (Pulvinar-Zeichen) (. Tab. 9.4). Klini-

 . Tab. 9.4 Vergleich der neuen Variante mit der klassischen CJK

Neue Variante Sporadische CJK

Todesalter 30 Jahre 65 Jahre

Krankheitsdauer 14 Monate 6 Monate

Leitsymptome Dysästhesien, Verhaltensstörung Demenz, Ataxie

EEG unspezifisch 60% Radermecker-Komplexe

14–3–3 Protein im Liquor selten 90%

MRT Pulvinar-Zeichen Hyperintense Basalganglien
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sche Leitsymptome sind bei den jüngeren Patienten 
(30 Jahre) zu Beginn schmerzhafte Sensibilitäts-
störungen und Verhaltensauffälligkeiten. Die Diag-
nose lässt sich über eine Tonsillenbiopsie sichern.

Zu den genetischen Prionerkrankungen zäh-
len die familiäre Creutzfeldt-Jakob-Krankheit, das 
Gerstmann-Sträussler-Scheinker-Syndrom (GSS) 
und die letale familiäre Insomnie (fatal familial 
 insomnia, FFI). Bei den betroffenen Patienten 
 finden sich Mutationen im menschlichen Prion-
protein-Gen mit autosomal-dominanter Vererbung. 
Familiäre Creutzfeldt-Jakob-Fälle unterscheiden 
sich nicht von der sporadischen Form. Beim GSS 
langsam progrediente Gangataxie und im Verlauf 
Demenz. Bei FFI Schlafstörung und autonome 
 Dysregulation.

9.6 HIV-Infektion und Nervensystem

Der humane Immundefizienz-Virus (HIV) kann 
sowohl das periphere als auch das zentrale Nerven-
system direkt schädigen. Bei dem Acquired-immu-
nodeficiency-Syndrom (AIDS) handelt es sich um 
das Endstadium der HIV-Infektion; in dieser Phase 
sind opportunistische (durch Parasiten, Viren oder 
Bakterien bei Abwehrschwäche hervorgerufene) 
Infektionen zu bedenken. Für die HIV-Testung ist 
die Einwilligung des Patienten erforderlich. Mit 
Weiterentwicklung der hochaktiven antiretrovira-
len Therapie (cART) ist Langzeitüberleben mög-
lich. Therapieinduzierte metabolische Störungen 
können allerdings auch zu ZNS-Manifestationen 
führen. Das Immunrekonstitutionssyndrom (IRIS) 
kann eine Aktivierung opportunistischer Infektio-
nen bedingen.

Der HIV kann zu einer flüchtigen Meningo-
enzephalitis zur Zeit der Serokonversion führen. 
Die Patienten erkranken mit Kopfschmerzen und 
febrilen Temperaturen – die Antikörpertests gegen 
HIV können zu diesem Zeitpunkt noch negativ 
sein.

Die HIV-assoziierte Demenz zeigt sich durch 
motorische und kognitive Symptome, wobei milde 
ausgeprägte Vorstufen unter der cART häufig sind. 
Störungen der Feinmotorik, des Antriebs, von Ge-
dächtnis und Konzentration mit sozialem Rückzug 
und Depressivität sind kombiniert. Im Verlauf 

 resultiert eine schwere Demenz mit spastischer 
 Tetraparese, Blasenstörungen und Mutismus. Ge-
ringfügige neuropsychologische Defizite sind Früh-
symptom der HIV-assoziierten Enzephalopathie. 
Das EEG zeigt früh eine generalisierte Verlang-
samung. Die Therapie erfolgt mittels cART; dabei 
eignen sich Substanzen mit Liquorgängigkeit wie 
Azidothymidin, Indinavir, Darnavir und Mara-
viroc.

Die HIV-1-assoziierte Myelopathie ist eine 
 vakuoläre Myelopathie in den Spätstadien der 
 Erkrankung. Betroffen sind das thorakale und 
 zervikale Rückenmark mit beinbetonter Tetraparese, 
spastisch-ataktischem Gangbild und positiven 
 Pyramidenbahnzeichen. Hinzu treten Sphinkter-
funktionsstörungen sowie handschuh- und socken-
förmige sensible Störungen.

Zu den HIV-assoziierten Neuropathien zählen 
die sensible Polyneuropathie (in 40–80%), die 
 vaskulitische Polyneuropathie, Varianten des GBS 
sowie Mononeuropathien. Differentialdiagnostisch 
ist an medikamentös-toxische Neuropathien zu 
denken (vor allem durch Didanosin, Stavudin, 
Zalci tabin).

Bei myopathischen Symptomen müssen pri-
mär durch HIV ausgelöste Myositiden mit Myalgien 
und Muskelatrophien von sekundären Myopathien 
bei opportunistischen Infektionen unterschieden 
werden.

Zu den opportunistischen zerebralen Infek-
tionen (. Tab. 9.5) zählen die Toxoplasmose, die 

 . Tab. 9.5 Therapie opportunistischer Infektionen

Erreger Therapie

Toxoplasmose Pyrimethamin + Sulfadiazin 
oder Cotrimoxazol

JC-Virus-Infektion cART (cave IRIS!)

Zytomegalie Foscarnet, Ganciclovir  
oder Cidofovir

Kryptokokkose Amphotericin B + Flucytosin 

Tuberkulose Viererkombination:  
INH + Rifampicin + Ethambutol 
+ Pyrazinamid

Neurolues Penicillin oder Ceftriaxon
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PML (JC-Virus), die Zytomegalie, die Krypto-
kokkose und bakterielle Infektionen wie die Tuber-
kulose. Diese AIDS-definierenden Erkrankungen 
treten bei CD4+-Zellzahlen unter 150/μl auf.

Das primär zerebrale Lymphom ist der häu-
figste zerebrale Tumor bei HIV-Infektion. Die 
 Non-Hodgkin-Lymphome vom B-Zell-Typ sind zu 
90% mit dem Epstein-Barr-Virus assoziiert.

Das Immunrekonstitutionssyndrom (IRIS) tritt 
bei spätem Therapiebeginn (CD4+-Zellzahlen unter 
50/μl) auf mit Aktivierung von Entzündungszellen; 
eine vaskulitische Leukenzephalopathie und Opti-
kusneuritis sind neurologische Leitsymptome. Eine 
opportunistische Infektion kann bei IRIS demas-
kiert oder aktiviert werden.

9.7 Tetanus

Weltweit erkranken nach Verletzungen 1 Mio. Men-
schen pro Jahr an Tetanus (Wundstarrkrampf), in 
Deutschland etwa 70  Menschen jährlich, meist 
 ältere Personen, die nicht oder nicht mehr ausrei-
chend aktiv immunisiert sind. Die Inkubationszeit 
zwischen Verletzung und erstem Symptom beträgt 
etwa 8 Tage (4 – 30 Tage). Leitsymptome sind Tris-
mus, Risus sardonicus, Laryngospasmus und gene-
ralisierte Muskelspasmen.

Pathogenese Ursächlich ist das Neurotoxin Teta-
nopasmin, das von dem sporenbildenden gram-
positiven Stäbchen Clostridium tetani in kontami-
nierten Wunden unter anaeroben Bedingungen 
produziert wird. Der Erreger kommt im Boden und 
in den Faeces von Haustieren vor. Tetanospasmin 
wandert entlang den Axonen retrograd in Rücken-
mark und Hirnstamm und hemmt die inhibito-
rischen Transmitter Glycin und GABA an den 
α-Motoneuronen. Es resultiert eine Enthemmung 
der motorischen Hirnnervenkerne und moto-
rischen Vorderhörner.

Sonderformen Der lokale Tetanus ist auf die Ex-
tremität mit der kontaminierten Wunde beschränkt. 
Der zephale Tetanus tritt nach Verletzungen im 
Kopfbereich mit Fazialisparese, Trismus und Risus 
sardonicus auf. Diese Formen kommen bei teil-
immunisierten Patienten vor.

Prophylaxe und Therapie Sofern kein Impfschutz 
besteht, muss bei jeder Wundversorgung eine 
Tetanus simultanimpfung erfolgen.

Nach Symptombeginn sind Benzodiazepine 
 intravenös zur Behandlung der Spasmen gut ge-
eignet, wobei hohe Dosen von Diazepam und 
 Lorazepam erforderlich sind. Die Eintrittspforte 
muss identifiziert und saniert werden; die Neu-
tralisierung des zirkulierenden Toxins erfolgt 
durch die Einmalgabe von 500 IE humanem Te-
tanus-Immunglobulin intramuskulär oder intra-
thekal. Zusätzlich aktive Immunisierung mit Teta-
nus-Toxoid. Die  antibiotische Therapie erfolgt mit 
Metronidazol oder Penicillin G. Bei generalisier-
tem Tetanus frühzeitige Tracheotomie und Be-
atmung.

Die Symptomatik beginnt mit Schmerzen und 
Steifigkeit der Nacken- und Gesichtsmuskeln. Es 
entwickeln sich eine spastische Tonuserhöhung  
der Kaumuskulatur (Trismus, Kieferklemme), der 
mimischen Muskulatur (Risus sardonicus), sowie 
der Nackenmuskulatur (Opisthotonus). Von kranial 
greift die Tonuserhöhung binnen 24  Stunden auf 
sämtliche Skelettmuskeln über. Im generalisierten 
Stadium kommt es vor allem auf Außenreize zu 
schmerzhaften ubiquitären Muskelspasmen, zum 
lebensgefährlichen Laryngospasmus mit Atemwegs-
obstruktion und zu autonomer Entgleisung mit 
 Tachykardie, Tachypnoe, Hypertonie und profusem 
Schwitzen.

In Kürze
Bakterielle Meningitis

 4 Wichtigste Erreger der bakteriellen 
 Meningitis im Erwachsenenalter sind 
 Meningokokken (gramnegativ,  petechiale 
Blutungen) und Pneumokokken (gram-
positiv, hämorrhagisches  Herpesekzem), 
seltener Hämophilus  influenzae (gram-
negative Stäbchen) oder Listerien (gram-
positive Stäbchen).

 4 Stets Blutkultur, Liquor wenn Raum-
forderung ausgeschlossen ist. Thorax- 
Röntgen- und HNO-Untersuchung  
zur  Fokussuche.

6
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 4 Empirische Therapie mit Ampicillin und 
 Cephalosporin. Dexamethason zur 
 Verhinderung von Komplikationen

 4 Chemoprophylaxe für Kontaktpersonen 
bei Meningokokkenmeningitis mit 
 Rifampicin oder Ciprofloxacin

Hirnabszesse
 4 Hirnabszesse entstehen fortgeleitet, 

 hämatogen oder bei SHT bzw.  Operationen 
am Schädel.

 4 Neben Strepto- und Staphylokokken  
sind Anaerobier häufig (deshalb Gabe  
von Metronidazol).

 4 Nie LP vor CT oder MRT! Erregernachweis 
durch Blutkultur und Eitergewinnung  
aus dem Abszess

 4 Behandlung kombiniert operativ  
und  antibiotisch (Cephalosporine, 
 Metronidazol, Vancomycin)

 4 Häufigste neurologische Spätfolge nach 
Hirnabszess ist die Epilepsie (30–70%).

Enzephalitis
 4 Herpes simplex: Kopfschmerzen, 

 Bewußtseinsstörung, Epilepsie. Liquor 
 entzündlich, MRT: Läsionen temporo-  
und frontobasal, bereits bei Verdacht 
 Aciclovir i.v.

Prionenerkrankungen
 4 Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung (CJK):  

rasch fortschreitende Demenz oder  
progrediente Ataxie


	9 Entzündliche Erkrankungen
	9.1 Bakterielle Meningitis
	9.2 Lymphozytäre Meningitis
	Virusmeningitis
	Lymphozytäre Meningitiden bei bakteriellen Infektionen
	Mykosen
	Aseptische Meningitiden

	9.3 Hirnabszess
	9.4 Enzephalitis
	Herpes simplex-Enzephalitis
	Weitere virale Enzephalitiden
	Weitere, vermutlich autoimmun bedingte Enzephalitiden

	9.5 Prionerkrankungen
	9.6 HIV-Infektion und Nervensystem
	9.7 Tetanus




